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RESUMEN  
 

En las unidades de producción lechera un punto de vital importancia lo constituye la 

recría de becerras, esto se realiza con el fin de remplazar a las vacas adultas que 

van dejando la explotación. Por ello las primeras semanas y meses de la vida de 

una becerra son cruciales para criar una vaca lechera altamente productiva. Es 

importante considerar que los factores desencadenantes de enfermedades en 

becerras son un punto de referencia que se debe atender. La morbilidad y 

mortalidad en becerras antes del destete son atribuidas a enfermedades 

infecciosas, las cuales son principalmente la diarrea y la neumonía. El objetivo del 

presente trabajo fue estimar el impacto económico relacionado a la mortalidad y 

morbilidad causada por enfermedades en becerras lecheras. Se realizó un estudio 

observacional en una población de 1072 becerras Holstein. Las variables que se 

consideraron para estimar el costo fueron: precio de becerra muerta, tratamiento 

becerra/día, días de tratamiento. Las enfermedades que se registraron para 

monitorear la salud de las becerras, fueron diarrea y neumonía. Se detectó un 

71.92%, 2.24 % y 8.4% de prevalencia de crías con evento de diarrea, neumonía y 

diarrea más neumonía respectivamente. Estas enfermedades generan un gran 

impacto económico, por los costos de tratamiento así como por la mortalidad con 

un valor de $ 760,036.37en la población evaluada.  

Palabras clave: Enfermedad, Morbilidad, Prevalencia, Tratamiento  
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1. INTRODUCCIÓN 

El éxito en el manejo de las becerras inicia con el primer suministro de calostro. Las 

becerras que reciben una adecuada cantidad de calostro presentan alta 

concentraciones de inmunoglobulinas circulantes en sangre, éstas se asocian con 

un descenso en la morbilidad y mortalidad por ciertas enfermedades infecciosas, 

tales como septicemia, enteritis, diarreas y enfermedades respiratorias (Besser y 

Gay, 1994).  

Es necesario que el calostro sea administrado adecuadamente, en el tiempo 

correcto (no más allá de las dos horas de nacido), a la temperatura adecuada (lo 

más cercano a la temperatura corporal) y en volumen adecuado (10 % del peso 

corporal), puesto que inmediatamente después de ser administrado entrara en 

contacto con las vellosidades intestinales y si no está a la temperatura adecuada, 

retrasara su labor de protección, con la higiene apropiada, puesto que la velocidad 

de ingreso del calostro y de las bacterias productoras de la enfermedad es la misma, 

por lo tanto es una competencia de la bacteria con el calostro (Church, 1979). 

El periodo postnatal hasta el destete es crítico para los terneros lecheros (Soberon 

et al., 2012). Este periodo también representa un momento en el que los terneros 

son susceptibles de contraer enfermedades infecciosas. De hecho, la principal 

causa de mortalidad y morbilidad en terneros durante las primeras semanas de vida 

en Norteamérica es la diarrea (NAHMS, 2007), causadas por infecciones patógenas 

del tracto gastrointestinal (TGI). Dado que la mortalidad y la incidencia de los 

problemas de salud en los terneros siguen siendo elevadas en las explotaciones 

lácteas de Norteamérica, una mejor comprensión de esta fase del desarrollo de los 



2 
 

 
 

 

terneros puede dar lugar a oportunidades para mejorar su salud y su productividad 

a lo largo de toda su vida (Wood et al., 2015).  

Las tasas altas de morbilidad y mortalidad en becerras recién nacidas son atribuidas 

a enfermedades infecciosas; las dos más frecuentes que afectan a las becerras son 

la diarrea y las enfermedades respiratorias. La tasa de mortalidad en becerras antes 

del destete es de 7.8%. La diarrea y otros problemas digestivos contribuyen al 

56.5% de las muertes; las enfermedades respiratorias es la segunda causa de 

mortalidad con 22.5% (USDA, 2010). 

En particular, la diarrea neonatal del ternero es una considerable causa de muerte 

y de pérdidas económicas, tanto directas como indirectas, en la producción primaria 

ganadera. Entre las pérdidas directas se incluyen los gastos de tratamientos con 

medicamento y, fundamentalmente, la mortalidad de los animales. Entre las 

pérdidas indirectas cabe destacar la pérdida de mejora genética por la mortalidad y 

el retraso en el crecimiento de los terneros. Además, se debe tener en cuenta el 

tiempo que el personal dedica a atender a los animales enfermos (Bilbao et al., 

2016).  

La neumonía enzoótica es una de las enfermedades infecciosas más comunes que 

afectan a las becerras lecheras (Pijoan, 1997). Asimismo, en Estados Unidos de 

América y Canadá, esta enfermedad es una de las principales causas de morbilidad 

y mortalidad en estos animales. De un 80% a 90% de las becerras en el hato, se 

ven afectadas por brotes severos, aunque el índice de mortalidad es por lo general 

menor al 5% (Waltner-Toews et al., 1986). La enfermedad ocurre frecuentemente 



3 
 

 
 

 

en becerras de uno a cinco meses de edad 5, con una incidencia mayor en animales 

nacidos durante el otoño y el invierno (Kiorpes et al., 1988). 

1.1 Objetivo 

Estimar los costos del tratamiento de las enfermedades (diarreas y neumonías) en 

becerras lecheras. 

1.2 Hipótesis 

Las enfermedades que afectan a becerras lecheras son de gran importancia 

económica para las explotaciones lecheras debido a los costos de tratamiento. 
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2 REVISIÓN DE LITERATURA 

2.1 Importancia de la crianza de becerras 

Se define crianza de reemplazos a aquellas etapas que van del nacimiento hasta el 

estado de vaquilla al parto. La etapa de lactancia en sistemas de crianza intensivos 

se extiende por unos 60 días, y durante la misma, el aparato digestivo debe adquirir 

la capacidad de digerir carbohidratos estructurales (celulosa), que han de servirle a 

la becerra como fuente de energía para su crecimiento, por lo que es de suma 

importancia que el sistema de alimentación durante el periodo lactante sea eficiente 

(Blanco, 2007). 

La producción de hembras para la reposición de los establos ha sido algo que el 

país descuido muchos años y en su lugar se recurrió a la importación de novillas al 

parto principalmente de los países de Norteamérica. En los últimos años se han 

importado también de otros países como Uruguay y mayormente de Australia y 

Nueva Zelanda. En México existen hoy alrededor de veinte mil vacas lecheras de 

Australia y cincuenta mil de Nueva Zelanda. Aun así, una gran parte de los 

ganaderos de México han puesto siempre enorme interés a la crianza de becerras 

(Espinosa, 2007).  

Las condiciones actuales están obligando al productor a ser más eficiente en la cría 

y desarrollo de vaquillas. Esta es un área de suma importancia ya que lo que se 

haga hoy se reflejará en el futuro; el productor debe criar las vaquillas de la manera 

más eficiente para reducir los gastos, pero sin llegar a afectar negativamente su 

salud y futura productividad (Belloso, 2005).  
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Por lo tanto, hay factores que afectan de manera negativa al desarrollo de las 

becerras que son las neumonías y las diarreas en la etapa de lactancia (Salazar et 

al., 2019).  

2.2 Calostro y transferencia de inmunidad 

La estructura de la placenta bovina previene la transferencia de inmunoglobulinas 

(Ig) o anticuerpos de la madre al feto (Argüello et al., 2005).  Por ello, la becerra 

nace sin inmunidad humoral (anticuerpos) adecuada y depende de la transferencia 

pasiva de inmunoglobulinas maternas presentes en el calostro (Robinson et al., 

1998). Los terneros nacen hipogammaglobulinémicos y requieren el consumo de 

calostro como fuente de inmunoglobulinas durante el periodo neonatal. El fracaso 

de la transferencia pasiva (concentración inadecuada de IgG en circulación) en las 

becerras tras el cese de la absorción macromolecular es una condición común que 

predispone a los terneros a una mayor morbilidad y mortalidad (Quigley et al., 2002). 

El calostro es la primera secreción producida por la glándula mamaria después del 

parto. Contiene anticuerpos, que proveen protección inmunológica a la becerra 

durante las primeras semanas de vida. Este contiene un gran número de linfocitos, 

neutrófilos, macrófagos, factores del crecimiento y hormonas (Le Jan, 1996).  

Además es la primera fuente de nutrientes para la becerra. Ya que contiene casi el 

doble de los sólidos totales que están en la leche, el contenido de proteína y grasa 

es mayor, pero la concentración de lactosa es menor. Vitaminas y minerales 

también se encuentran en mayores cantidades (Elizondo, 2007).  
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Cuadro 1. Características y composición química del calostro y leche de ganado 
Holstein (tomado de Davis y Drackley, 1998). 
Variable Calostro (ordeño post- parto) 

1 2 3 Leche 

Gravedad especifica 1.056 1.045 1.035 1.032 

Solidos totales, % 23.9 17.9 14.1 12.5 

Grasa, % 6.7 5.4 3.9 3.6 

Solidos no grasos, % 16.7 12.2 9.8 8.6 

Proteína total, % 14.0 8.4 5.1 3.2 

Caseína, % 4.8 4.3 3.8 2.5 

Albumina, % 0.9 1.1 0.9 0.5 

Inmunoglobulinas, % 6.0 4.2 2.4 0.09 

IgG, g/dL 3.2 2.5 1.5 0.06 

Nitrógeno no prot., % 8.0 7.0 8.3 4.9 

Lactosa, % 2.7 3.9 4.4 4.9 

 Calcio, % 0.26 0.15 0.15 0.13 

Potasio, % 0.14 0.13 0.14 0.15 

Sodio, % 0.14 0.13 0.14 0.15 

Vit A, µg/dL 295 190 113 34 

Vit E. µg/g de grasa 84 76 56 15 

Riboflavina, µg/ml 4.83 2.71 1.85 1.47 

Colina, mg/ml 0.70 0.34 0.23 0.13 

  

Tiene Inmunoglobulinas, estas son proteínas criticas para la identificación y 

destrucción de patógenos, existen 3 tipos de Ig en el calostro IgG, IgM, IgA. Existen 

2 isotipos de IgG: IgG1 e IgG2, estas Ig colaboran para proveer a la becerra de 

inmunidad pasiva hasta que esta desarrolle su propia inmunidad activa (Blanco, 

2007). Contiene 85-90% de IgG, 5% de IgA y 7 % de IgM, siendo la IgG1 del 80 al 
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90% de IgG, de manera que la transferencia de IgE podría ser importante en la 

protección temprana contra parásitos intestinales (Thatcher y Gershwin, 1989).  

Cada una de las Ig tiene una función diferente. Las IgG identifican y ayudan a 

destruir patógenos invasores. Debido a que son de menor tamaño que las otras Ig, 

se pueden mover afuera del torrente sanguíneo y abrirse paso hacia otras partes 

del cuerpo donde pueden ayudar a identificar patógenos. Las IgM son los 

anticuerpos que sirven como la primera línea de defensa en casos de septicemia; 

son moléculas largas que permanecen en la sangre y protegen al animal de 

invasiones bacterianas. Las IgA protegen las superficies mucosas como la del 

intestino. Se adhieren a la mucosa intestinal y previenen que a su vez, los patógenos 

se adhieran y causen enfermedades (Blanco, 2007). 

El calostro de alta calidad tiene una concentración de IgG superior a 50 g/L (McGuirk 

y Collins, 2004).  Es importante que las becerras consuman del 10 al 12% de su 

peso corporal de calostro en su primera alimentación (Godden, 2008). Debido a que 

la capacidad de absorción intestinal empieza a disminuir entre las 6 y 12 horas luego 

del nacimiento y finaliza a las 48 horas (Baintner, 2007). Son necesarios 150 o 200 

gramos de IgG calostrales para una adecuada transferencia pasiva de Ig (Baquero-

Parado, 2008). 

Donovan et al. (1998) establecieron que las becerras presentan una falla en la 

adquisición de inmunidad pasiva cuando los valores de la refractometría son 

menores a 5.2 g/dl. Pero, otros autores consideran los valores para considerar una 

adecuada transferencia de la inmunidad pasiva deben ser mayores a 6,0 g/dl (Davis 

y Drackley, 1998). 
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La incapacidad de las becerras de absorber la cantidad adecuada de Ig del calostro 

en la circulación sanguínea dentro de las 24 horas después del parto, provocan 

FTP, esto da lugar a un incremento de enfermedades neonatales (Faber et al., 

2005). 

La medición del grado de FTP es de vital importancia para manejar correctamente 

a las becerras jóvenes. Los rangos de los valores considerados como falla son <8 

g•L-1 para una falla total, >8 pero <10 g•L-1 para una falla parcial, y >10 g•L-1 para 

una transferencia adecuada de Ig (McGuirk y Collins, 2004). Algunos autores 

consideran solamente >10 g•L-1 para una adecuada transferencia y <10 g•L-1 para 

una inadecuada transferencia de Ig (Filteau et al., 2003). 

Cuadro 2. Litros de calostro necesario para alcanzar una concentración en suero 
sanguíneo de 10 mg/ml (tomado de Elizondo-Salazar, 2007). 
 Peso de la ternera al nacimiento (kg) 
IgG 
(g/l) 

25 27.5 30 32.5 35 37.5 40 42.5 45 47.5 50 52.5 55 

20 4.75 5.23 5.70 6.18 6.65 7.13 7.60 8.08 8.55 9.03 9.50 9.98 10.4 

25 3.80 4.18 4.56 4.94 5.32 5.70 6.08 6.46 6.84 7.22 7.60 7.98 8.36 

30 3.17 3.48 3.80 4.12 4.43 4.75 5.07 5.28 5.70 6.02 6.33 6.65 6.97 

35 2.71 2.99 3.26 3.53 3.80 4.07 4.34 4.61 4.89 5.16 5.43 5.70 5.97 

40 2.38 2.61 2.85 3.09 3.33 3.56 3.80 4.04 4.28 4.51 4.75 4.99 5.23 

45 2.11 2.32 2.53 2.74 2.96 3.17 3.38 3.59 3.80 4.01 4.22 4.43 4.64 

50 1.90 2.09 2.28 2.47 2.66 2.85 3.04 3.23 3.42 3.61 3.80 3.99 4.18 

55 1.73 1.90 2.07 2.25 2.42 2.59 2.76 2.94 3.11 3.28 3.45 3.63 3.80 

60 1.58 1.74 1.90 2.06 2.22 2.38 2.53 2.69 2.85 3.01 3.17 3.33 3.48 

65 1.46 1.61 1.75 1.90 2.05 2.19 2.34 2.48 2.63 2.78 2.92 3.07 3.22 

70 1.36 1.49 1.63 1.76 1.90 2.04 2.17 2.31 2.44 2.58 2.71 2.85 2.99 

75 1.27 1.39 1.52 1.65 1.77 1.90 2.03 2.15 2.28 2.41 2.53 2.66 2.79 

80 1.19 1.31 1.43 1.54 1.66 1.78 1.90 2.02 2.14 2.26 2.38 2.49 2.61 
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2.3 Diarrea neonatal bovina  

EI término de diarrea aguda indiferenciada de los terneros neonatos se emplea para 

definir aquellas diarreas que aparecen en animales de menos de 15 días de edad 

(a veces hasta un mes de vida), y que se caracterizan por diarrea acuosa, 

deshidratación, acidosis progresiva y muerte (San Miguel, 2002). Clínicamente la 

diferencia entre la diarrea mecánica y la diarrea infecciosa es que en la mecánica 

solo se manifiestan una diarrea blanquecina como si fuera leche cortada, por lo que 

también se le denominan becerros enlechados y puede dar origen a una diarrea 

infecciosa en la que los becerros presentan alteración como fiebre, taquicardia, 

polipnea, anorexia con diarrea fétida mal oliente (Cano, 2008). 

 La diarrea de los terneros se atribuye a factores tanto infecciosos como no 

infecciosos (Izzo et al., 2011). Múltiples patógenos entéricos (por ejemplo, virus, 

bacterias y protozoos) están involucrados en el desarrollo de esta enfermedad. La 

coinfección se observa con frecuencia en los terneros con diarrea, aunque un solo 

patógeno primario puede ser la causa en algunos casos. La prevalencia de cada 

uno de los patógenos y la incidencia de la enfermedad pueden variar según la 

ubicación geográfica de las explotaciones, las prácticas de manejo de las mismas y 

el tamaño del rebaño (Cho y Yoo, 2014).  

Los agentes infecciosos que causan diarrea con más frecuencia en becerros recién 

nacidos mantenidos en explotaciones lecheras son rotavirus, coronavirus y cepas 

de E. coli enterotoxigénica, Cryptosporidium spp y Salmonella spp, que se 

manifiestan como infecciones mixtas (Baquero-Parrado, 2008). 
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Estos agentes afectan a bovinos de cualquier edad, siendo las becerras recién 

nacidas y menores de 60 días presentan una enfermedad entérica en forma más 

manifiesta. De acuerdo a estudios epidemiológicos y de laboratorio, son más 

comunes que se formen infecciones mixtas que simples, por lo que se describe 

como Complejo Diarreico Bovino (CDB), y cuando afecta a recién nacidos se 

nombra Diarrea Indiferenciada de la becerra (Rocha et al., 2019). 

 La diarrea ocurre por mala absorción debido al daño completo de la célula epitelial 

infectada, a la alteración de los mecanismos de absorción o al aumento de las 

secreciones celulares, siendo en este último caso una diarrea por hipersecreción. 

Otros síntomas clínicos incluyen depresión, debilidad, anorexia y deshidratación 

que puede variar entre 8 y 10%, además de alteraciones de los parámetros 

sanguíneos, como aumento del volumen del paquete celular y el conteo de 

leucocitos totales, lo cual sugiere deshidratación (Cadavid-Betancur et al., 2015) 

Además, hay reportes de neutrofilia y leucocitosis en estadios tempranos de la 

diarrea (Malik et al., 2013). En 6 a 12 horas se pueden producir desequilibrios 

electrolíticos donde predominan la hiperkalemia e hiponatremia, acidosis 

metabólica, insuficiencia circulatoria, shock y muerte (Boileau y Kapil, 2010). 

2.3.1 Salmonelosis 

Salmonella entérica, bacteria gramnegativa, intracelular facultativa que causa la 

enfermedad llamada Salmonelosis. Tiene más de 2000 serovariedades. y es 

considerada una zoonosis (Chávez et al., 2017). Las serovariedades encontradas 

con mayor frecuencia en becerras con gastroenteritis son S. typhimurium y S. dublin 

(Scott et al., 2011). 
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Se presenta principalmente en becerras entre 4 y 28 días de edad, aunque también 

afecta a animales de mayor edad. La morbilidad y mortalidad es mayor al 60%. La 

severidad y duración de la enfermedad se relaciona con la virulencia de la 

serovariedad, la edad del animal, su inmunidad pasiva, su nutrición y el grado de 

estrés ambiental (Mholer et al., 2009). 

Los signos clínicos integran fiebre, anorexia y diarrea, que cambia en sus 

propiedades organolépticas, proporción de agua, volumen o profusión, 

mucofibrinosidad y hemorragia con olor pútrido (Mholer et al., 2009). La 

deshidratación combinada con el desequilibrio ácido-base y electrolítico contribuyen 

a la extenuación y depresión en animales con infección aguda. Los becerros que 

sobreviven a la etapa aguda de la patología a menudo cursan por un tiempo de 

caquexia a medida que se recuperan (Blowey y Weaver, 2018). 

 Una vez que la infección es hiperaguda, son poquísimos los signos clínicos que 

tienen la posibilidad de mirar en los becerros, principalmente se hallan letárgicos; 

en casos de septicemia hiperaguda o aguda, se generan heridas en varios órganos 

y puede haber disnea y otra signología respiratoria: fallecen en poco tiempo (Mholer 

et al., 2009).  

Se ha visto que los becerros infectados con Salmonella typhimurium presentan 

heridas entéricas, primordialmente enteritis catarral hemorrágica difusa con 

ileotiflocolitis fibrinonecrótica difusa, linfonodos mesentéricos aumentados de 

tamaño y abomasitis. Por lo regular, además la vesícula biliar está inflamada, y la 

histopatología arroja colecistitis fibrinosa, lo cual se considera patognomónico de la 

enteritis aguda por salmonela (Scott et al., 2011). 
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En los exámenes de sangre y suero, se puede encontrar leucopenia, neutropenia o 

neutrofilia, hemoconcentración y aumento de las proteínas totales asociados a la 

deshidratación; también un aumento en el fibrinógeno en plasma por la inflamación, 

acidosis metabólica y aumento de la urea en sangre (Chávez et al., 2017). 

La vía de entrada es fecal-oral. Luego de la ingestión, la salmonela coloniza el tracto 

intestinal, invade los enterocitos por medio de las células epiteliales especializadas 

en el transporte de antígenos (células M) y los tejidos linfoides, así consigue entrar 

a los macrófagos y diseminarse por todo el organismo con velocidad. Los 

mecanismos básicos de virulencia integran su habilidad para invadir la mucosa 

intestinal, multiplicarse en los tejidos linfoides y eludir los sistemas de defensa del 

huésped, ocasionando una enfermedad sistémica (Mholer et al., 2009). 

El microorganismo puede ser excretado en leche, orina, saliva, descargas vaginales 

y heces (Nielsen, 2013). Los animales infectados con signos clínicos pueden 

excretar más de 108 UFC/g de heces incluso tras 12 horas de haber ingerido la 

batería; los animales con infecciones subclínicas o recuperados de la infección 

pueden excretar hasta 105 UFC/g de heces a lo largo de meses o años, en particular 

a lo largo de periodos de estrés, aunque no todos los animales infectados excretan 

la bacteria (House et al., 1993). Los becerros severamente afectados cursan con 

bacteriemia, por lo que se puede lograr el aislamiento de la bacteria a partir del 

pulmón, el bazo o el hígado (Nielsen, 2013). 

El diagnóstico se realiza mediante el aislamiento de la bacteria en medios 

enriquecidos, a partir de heces u órganos obtenidos en la necropsia. También es 

posible hacer el diagnóstico mediante técnicas moleculares como la reacción en 
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cadena de la polimerasa (PCR) convencional, y en tiempo real o ensayo por 

inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA) (Chávez et al., 2017). 

El tratamiento para salmonelosis consiste en administrar terapia de líquidos y 

electrolitos para reponer las pérdidas por diarrea, antiinflamatorios no esteroideos 

(AINE) para limitar la cascada inflamatoria y los antibióticos, que de forma ideal se 

elegirán después de haber llevado a cabo una prueba de susceptibilidad para la 

identificación del antibiótico ideal en la cepa presente de manera específica en la 

unidad de producción (Mholer et al., 2009). En becerros con septicemia, se debe 

iniciar el tratamiento antibiótico tan pronto como se desarrollen signos clínicos. Así, 

se habrán de establecer los protocolos de tratamiento y se les dará el seguimiento 

correcto (Chávez et al., 2017). 

2.3.2 Colibacilosis  

Escherichia coli es un bacilo corto, gran negativo, anaerobio facultativo, flagelado, 

no forma esporas, fermenta glucosa y lactosa. Es una de las bacterias más 

abundantes en el tracto intestinal normal. En esta región, este organismo contribuye 

a la función normal y nutrición (Baylis et al., 2006; Herdt y Sayegh, 2013). 

La colibacilosis septicémica del ternero neonato hace hincapié a una enfermedad 

infecciosa y sistémica producida por cepas patógenas de Escherichia coli. El 

padecimiento afecta principalmente a terneros durante sus primeras dos semanas 

de vida (Gyles y Fairbrother, 2010), aunque en algunos casos pueden observarse 

hasta los 28 días (Fecteau et al., 2019). Clínicamente cursa de forma sobreaguda, 

aguda o crónica (Besser y Gay, 1985). 
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 Diferentes grupos de E. coli han sido identificados como causantes de diarrea en 

terneros, los más importantes son: 

• E. coli enterotoxigénica (ETEC): son cepas que elaboran enterotoxinas 

termolábiles o termoestables. Causan diarrea en terneros menores de 4 días 

y su período de incubación es de 12-18 horas. 

• E. coli enteropatógena (EPEC): no manifiesta signos clínicos específicos y 

puede presentarse paralelamente con otros patógenos entéricos. La edad 

promedio de los terneros afectados va desde los 2 días de nacido hasta los 

4 meses de edad (Van Metre et al., 2008) 

Patogenia: E. coli enterotoxigénica posee dos factores de virulencia determinantes 

en su patogénesis, su habilidad para adherirse a la superficie mucosa de los 

enterocitos y la capacidad de producir enterotoxinas. La adhesión es mediada por 

filamentos proteicos llamados fimbrias, los cuales se ligan a receptores específicos 

de la membrana celular de los enterocitos. Esta adhesión de la bacteria a la 

superficie del enterocito le confiere otra ventaja porque las enterotoxinas son 

liberadas cerca de sus receptores, lo que conlleva a hipersecreción de fluidos ricos 

en iones cloruro; el agua, sodio, potasio y bicarbonato se unen al cloruro creando 

un flujo de salida rico en electrolitos hacia el interior del intestino, generando una 

rápida deshidratación, colapso y muerte. Se debe tener en cuenta que esta cepa no 

es invasiva por lo que las vellosidades permanecen intactas (Scott et al., 2004; Van 

Metre et al., 2008) 
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E. coli enteropatógena es capaz de adherirse y borrar las microvellosidades de las 

células intestinales, no obstante aunque no produce enterotoxinas, puede producir 

varios tipos de citotoxinas. Estas últimas son las encargadas de la degradación 

celular generando daño histológico permanente. Dado que las lesiones se localizan 

generalmente en el intestino grueso, se puede observar disentería y diarrea 

(Reisinger, 1965). Malabsorción, indigestión y pérdida de proteínas son signos 

característicos de la enfermedad (Van Metre et al., 2008; Cho y Yoon, 2014). 

Signos clínicos. En el caso de la cepa enterotoxigénica, el brote se caracteriza por 

un inicio rápido y severo, diarrea muy acuosa, que causa una rápida deshidratación 

y colapso que es frecuentemente fatal. En algunas circunstancias, los animales 

pueden morir antes de evidenciar la diarrea (Scott et al., 2004). Para las cepas 

enteropatógenas se observa que los animales mantienen un apetito normal y no 

desarrollan fiebre, pero una leve diarrea con sangre puede ser notoria. En casos 

prolongados se observa depresión, dolor abdominal, tenesmo, deshidratación y 

pérdida de peso (Van Metre et al., 2008; Scott et al., 2011). Es posible reconocer 

clínicamente un brote de diarrea causada por E. coli debido a la severidad y el grupo 

etario de los terneros afectados. El secuestro de fluido en el abomaso e intestinos 

le da al abdomen una apariencia distendida y voluminosa que “chapotea” a la 

palpación. La temperatura rectal puede estar elevada en un primer momento pero 

rápidamente cae a niveles subnormales (Scott et al., 2004; Radostits et al., 2007). 

Diagnostico. En la examinación macroscópica, E. coli está asociada con asas 

intestinales distendidas con fluido pero sin enteritis. Los terneros infectados con E. 

coli enterotoxigénica tienen una leve reacción inflamatoria en la pared del intestino 
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delgado y algo de atrofia de las vellosidades; en los terneros infectados con E. coli 

enteropatógena se hallará atrofia de las vellosidades de una manera más extensa 

(Baylis et al., 2006). En las muestras recién tomadas pueden verse grupos de 

bacilos gram-negativos adheridos a la pared del intestino delgado. El diagnóstico 

definitivo en campo yace en la demostración de la habilidad de E. coli para distender 

las asas intestinales (Izzo et al., 2015). 

E. coli también puede ser identificada por la presencia del factor de adherencia F5 

(K99) usando inmunoensayos incluyendo aglutinación en látex, ELISA, anticuerpos 

fluorescentes, aglutinación en placa, PCR múltiple, PCR-RT (en tiempo real) y las 

pruebas rápidas con tiras reactivas (Cho y Yoon, 2014; Izzo et al., 2015). El 

diagnóstico confirmatorio es realizado por examinación microscópica del intestino 

delgado y el colon. Una apariencia histológica distinta ocurre en los sitios de 

adherencia donde grupos de bacilos gram-negativos se adhieren y forman una 

apariencia festonada en las células epiteliales (Radostits et al., 2007; Scott et al., 

2011). 

 Tratamiento. Administrar fluidoterapia vía IV con una solución isotónica más 

bicarbonato de sodio al 13%, a una tasa de 100 mL/kg de peso vivo en 4-6 horas; 

25-50 g de dextrosa pueden ser añadidos a la solución. Tener en cuenta la 

temperatura corporal del ternero. Fluidoterapia de mantenimiento una combinación 

de una solución de bicarbonato de sodio y suero fisiológico, 5-8 mL/kg/hora, vía IV 

por las siguientes 20 horas. Si el ternero lo acepta, puede instaurarse la fluidoterapia 

vía oral con sueros energizantes. Muchas veces es recomendable evitar el consumo 

de leche por 24 a 48 horas.  Aplicación de antibióticos: se recomienda la 
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combinación sulfadoxina-trimetoprim (13.3 mg/kg de peso vivo de sulfadoxina + 2.7 

mg/kg de peso vivo de trimetoprim), vía IM, cada 24 horas por 5 días. 

Antiinflamatorio: dexametasona: 20 – 200 µg/kg peso vivo, vía IM, una sola vez. 

(Cho y Yoon, 2014; Izzo et al., 2015). 

2.3.3 Rotavirus 

Es clasificado como un agente separado de la familia Retroviridae. Miden 100 nm 

de largo, tienen partículas sin envoltura con simetría de icosaedro (Ramig, 2004). 

Su genoma se forma por once segmentos de doble cadena de ARN, esta estructura 

permite su diagnosis por electroforesis y su clasificación taxonómica y 

epidemiológica (Anda et al., 2000). 

El genoma del Rotavirus codifica seis proteínas estructurales (VP1-VP4, VP6-VP7) 

y seis proteínas no estructurales (NSP1-NSP6). Se clasifican en 7 grupos (A-G) y 

estos a su vez en serotipos. Los Rotavirus Grupo A se clasifican en serotipos de 

acuerdo a las proteínas de la cápside externa VP7 (tipo G) y VP4 (tipo P). Hay 14 

tipos G del rotavirus del grupo A, con G1, G6, G8 y G10 que se describen en 

aislamientos de BRV (Delgado-González, 2019). 

Tras la infección, se desarrolla extensa necrosis celular del epitelio del intestino 

delgado, lo que lleva a la atrofia de las vellosidades, la pérdida de las enzimas 

digestivas, la reducción en la absorción y el aumento de la presión osmótica en la 

luz intestinal y la aparición de la diarrea. Consecuente por una hiperplasia reactiva 

de células de las criptas acompañada por el aumento de la secreción de líquido, lo 

que también contribuye a la gravedad de la diarrea. La proteína no estructural NSP4 
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actúa como enterotoxina viral y se secreta a partir de células infectadas, ésta 

produce diarrea antes de la detección del daño histológico (Delgado-González, 

2019). 

 Los becerros son susceptibles a la diarrea hasta las 8 semanas de edad; por la 

tercera semana de vida la susceptibilidad disminuye a medida que aumenta la edad. 

Los efectos de la diarrea por Rotavirus son grandes pérdidas económicas debido a 

la reducción de la ganancia de peso en los animales afectados y los gastos de 

tratamiento (Delgado-González, 2019). El rotavirus usualmente causa diarreas en 

becerras de 1 a 2 semanas de edad (Dhama et al., 2008). 

 Algunas lesiones están en, abomaso que normalmente contiene leche cuajada y 

saliva espesa. El contenido de heces en el intestino delgado y el colon son líquidas. 

El virus se replica en las células epiteliales maduras de las vellosidades, la infección 

viral redirige la función de las células de la absorción para la producción de virus, y 

los líquidos digestivos y la leche parcialmente digerida se acumulan en el lumen 

intestinal (Delgado-González, 2019). 

 El período de incubación es de 12 a 13 h, o hasta un período más largo 

dependiendo de la cantidad de virus en el ambiente. Los animales presentan 

depresión, anorexia, salivación excesiva y diarrea. El período diarreico dura de 5 a 

6 horas, mostrando heces líquidas de color amarillo. El volumen de las heces 

depende de la cantidad de leche que se consume. Veinticuatro horas después de la 

aparición de la diarrea, el becerro parece normal amamanta y tiene heces pastosas 

(Delgado-González, 2019). 
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Como en otras infecciones virales, no existe un tratamiento específico para las 

infecciones por Rotavirus en bovinos. Se recomienda suspender la ingesta de leche 

durante 24-48 hora. Según el grado de deshidratación, se recomienda la 

administración de fluidos electrolitos por vía oral, en caso de diarrea leve, o 

parenteral, en las diarreas severas. La aplicación de terapias de rehidratación oral 

ha resultado efectiva en el tratamiento de la enfermedad, probablemente por el 

correcto funcionamiento del transporte de glucosa asociado al sodio en zonas no 

infectadas del epitelio. Un amplio espectro de antibióticos puede ser administrados 

por vía oral o sistémica para tratar una posible infección bacteriana secundaria que 

podría desencadenar una septicemia, en caso de lesiones severas del epitelio 

intestinal (Parreño, 2008). 

Existe una vacuna inactivada polivalente desarrollada para la prevención y la 

profilaxis específica de infecciones entéricas causadas por rotavirus bovino, 

coronavirus bovino y tres serotipos de E. coli enterotoxigénica con antígeno 

protector K 99. La vacuna es para ser utilizada para la inmunización de vacas 

preñadas, ya que las vacunas vivas atenuadas contra rotavirus carecen de eficacia 

cuando se administran por vía oral a becerros en el campo, debido a que los 

anticuerpos del calostro inhiben la replicación del virus de la vacuna (Delgado- 

González, 2019).  

La presencia de anticuerpos contra el rotavirus en el calostro llevó a estrategias 

para vacunación materna contra el rotavirus para aumentar la inmunidad 

lactogénica y transferir anticuerpos pasivos a los neonatos a través del calostro y la 

leche. El éxito de las vacunas contra el rotavirus materno en el campo está 
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influenciado por la dosis de vacuna, la cepa, el agente de inactivación, el adyuvante, 

la vía de administración, y los niveles de exposición ambiental de rotavirus 

(Delgado- González, 2019). 

2.3.4 Coronavirus 

Coronavirus bovino (BcoV) está asociado a tres síndromes clínicos diferentes (Salf, 

2004), se caracteriza por una rápida diseminación, que puede afectar a animales 

jóvenes como adultos (Martinez, et al., 2002) 

Es un virus ARN, envuelto, y algunos pleomórficos de 80-120 nm de diámetro 

(Hasoksuz et al., 2007), tienen proyecciones superficiales en forma de palo de 20 

nm de longitud (Sidell et al, 1983), con 31,043 nucleótidos (Yoo y Deregt, 2001). 

Son de la familia Coronaviridae, genero Coronavirus y orden Nidovirales (González 

et al., 2003), se clasifica en el segundo grupo de los 3 en que se divide el coronavirus 

(Knipe et al., 2001).  

La infección es frecuente por vía oral en la forma entérica, y por vía nasal en la 

forma respiratoria (Arthington et al., 2002; Hasoksuz et al., 2007). Como otras 

especies de RNA, tiene una cuasiespecie, lo cual aumenta la posibilidad de 

mutaciones adaptables y la transmisión interespecie (Han et al.,2006; Hasoksuz et 

al., 2007).  

El coronavirus bovino afecta a ganado de carne y lechero y es muy común en los 

becerros de 1 a 2 semanas de edad (Arthington et al., 2002), también afecta a 

animales mayores de 4 semanas hasta 16 semanas de edad (Gaber y Kapil, 1999). 

Al comienzo fue asociado con la diarrea neonatal y consecuentemente con la 
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disentería de invierno en el ganado adulto (Liu et al., 2006). La morbilidad en 

becerros llega hasta 15-25 % (Arthington et al., 2002) y la mortalidad está 

considerada en un 20-26 %, en todos los casos de diarrea (Dar et al., 1998). 

Patogenia 

Las infecciones por coronavirus infectan al sistema respiratorio o el tracto 

gastrointestinal. La infección respiratoria está limitada al epitelio ciliar de la tráquea, 

mucosa nasal y células alveolares de los pulmones. En estos una respuesta inmune 

local causa la secreción de IgA, la cual es suficiente para vencer a la fase aguda de 

la enfermedad y se desarrolla inmunidad humoral que detiene la invasión severa del 

virus.  

Los coronavirus enteropatógenos infectan a las células de absorción y células de 

las criptas de la mucosa intestinal que provoca atrofia de las vellosidades (Sidell et 

al., 1983). La degeneración de las células epiteliales provocadas por el virus motiva 

la insuficiente absorción de agua y electrolitos, e incrementan la función secretora y 

con ello se desencadena el cuadro clínico de la diarrea, lo que lleva a la 

deshidratación, acidosis e hipoglicemia; pudiendo provocar a la muerte, sobre todo 

en terneros (Mc. Arthur, 1997). 

Signos clínicos  

La enfermedad cursa con diarreas líquidas profusas que pueden persistir durante 

2-6 días, anorexia, pirexia y deshidratación; algunos terneros contienen restos de 

sangre en sus heces. La morbilidad y mortalidad son altas y terneros con diarreas 
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sanguinolentas pueden experimentar una hipovolemia a pocas horas de haber 

comenzado los signos clínicos (Mc. Arthur, 1997). 

A veces, se observan cólicos leves, otros animales pueden tener aspecto 

enflaquecido; si la diarrea es grave o persistente por más de un día podrá ocurrir 

deshidratación, perdiendo peso de manera evidente (Millane et al., 1995).   El 

periodo de incubación puede variar de 2 a 8 días en los animales afectados de forma 

más grave (Espinasse et al., 1990).  

Hallazgos patológicos 

En la necropsia a lo largo del intestino se puede observar dilatación, flacidez y el 

aumento del contenido líquido, de color amarillo; se encuentran signos de 

deshidratación, también se observa con frecuencia trastornos circulatorios, 

básicamente congestión y hemorragias petequiales en ciego y colon espiral; los 

ganglios linfáticos mesentéricos se observan aumentados de tamaño (Mebus et al., 

1973). 

Microscópicamente, en las primeras horas de la muerte, las células del epitelio del 

intestino delgado y el epitelio del colon pueden estar con su morfología fisiológica, 

pero hay muchos antígenos virales en su superficie (Kapil et al., 1991).  Cuando la 

enfermedad avanza las células del epitelio del intestino delgado y del colon cambian 

por células cuboidales con presencia de vacuolas y las células vecinas se ven 

fusionadas, termina con la destrucción del epitelio, mostrándose una marcada 

atrofia (Mebus, 1990). 

Diagnostico  
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La técnica de ELISA se ha modificado agregando antígenos que permiten el 

diagnóstico de la diarrea indiferenciada de las terneras. Para ello se utiliza una 

combinación de tres anticuerpos monoclonales específicos para detectar antígenos 

de Rotavirus, coronavirus y E. coli K99 (Czerny y Eichhorn, 1989) 

Tratamiento 

Las infecciones virales como BCV no son tratables con antibióticos, excepto para 

combatir los infecciones bacterianas secundarias. La asistencia de apoyo y terapia 

de electrolitos para intentar la recuperación de los fluidos perdidos y prevenir la 

deshidratación a menudo son solamente los tratamientos disponibles (Arthington et 

al., 2002). 

2.3.5 Criptosporidiosis 

Es una enfermedad parasitaria de distribución cosmopolita causada por el parásito 

protozoario Cryptosporidium, el cual es principalmente transmitido por el agua, y es 

encontrado intracelularmente en los hospedadores animales (Hussein, 2011; Lee et 

al., 2011). Las especies de Cryptosporidium pertenecen al Phylum Apicomplexa y 

afectan una amplia variedad de hospedadores vertebrados (Hashim et al., 2006). 

Las especies que han sido identificadas en bovinos, incluyen más variedades de 

Cryptosporidium, pero cuatro especies (C. parvum, C. bovis, C. andersoni y C. 

ryanae), son las principales responsables de criptosporidiosis bovina (Maikai et al., 

2011; Wang et al., 2011). La primera es más prevalerte en animales menores de 30 

días, ha sido asociada, con el síndrome de la diarrea neonatal de los becerros, se 
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considera zoonótica (por lo que presenta interés en Salud Pública (Diaz de Ramírez 

et al., 2004). 

La prevalencia de criptosporidiosis en becerras lactantes de 1 a 30 días de edad, 

es en general elevada, frecuentemente mayor al 65%, observándose la mayor 

frecuencia entre los 7 y 21 días de edad (Delgado, 2007). Singh et al. (2006), en un 

estudio realizado en Punjab (India), encontraron una tasa de mortalidad del 35,2% 

y una tasa de fatalidad del 44,4%. Su impacto se asocia, principalmente, con el daño 

del intestino y la baja conversión del alimento. La criptosporidiosis produce un 

significativo impacto económico debido a los costos de tratamiento y a las pérdidas 

productivas (Xiao et al., 2004). 

Ciclo biológico 

Los ooquistes infectan al huésped vía oro-fecal, poseen un ciclo de vida monoxeno 

donde todos los estadios de desarrollo sexual y asexual ocurren en un solo huésped 

(Fayer et al., 2000). 

La reproducción asexual se produce mediante dos fases de esquizogonia, en el cual 

se desarrollan dos tipos de equizontes que tras el rompimiento de la vacuola 

parasitofora liberan a la luz intestinal ocho y cuatro merozoitos. La reproducción 

sexual se inicia cuando estos parasitan nuevas células y dan lugar a la formación 

de macro y microgametos. Los microgametos se liberan de su vacuola y se 

introducen en células parasitadas por macrogametos, donde da lugar a la 

fecundación. La formación del cigoto va seguida por la secreción de cubiertas que 

los envuelven para formar el ooquiste. Después se inicia el proceso de esporogonia, 
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en el cual el zigoto sufre de procesos mitóticos, en el interior de la célula hospeda, 

esto da lugar a la formación de un ooquiste que contiene 4 esporozoitos infectivos, 

los cuales escapan por una fisura que se abre en la pared del ooquiste (Quilez et 

al., 2008). 

Los esporozoitos libres se adhieren a las células epiteliales, donde se desarrollan a 

estados de trofozoíto. Este pasa a ser Meronte I, donde la multiplicación es asexual 

se le llama esquizogonia o merogonia, cuando este se divide en núcleos. C. parvum 

tiene dos tipos de esquizogonia o merontes. El tipo I desarrolla de 6 a 8 núcleos, 

estos se incorporan dentro del merozoito. Mientras maduran, se repite la 

esquizogonia infectan a otras células del hospedador desarrollando dentro, otros 

tipos: I y II en los que se producen 4 merozoitos, solo los merozoitos tipo II inician 

la gametogonia (Fayer et al., 2007). 

 
Figura 1 Diagrama del ciclo de vida de Cryptosporidium spp (tomado de Thomson 
et al., 2017). 
 
Transmisión 
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Para que inicie la infección, la primera barrera que tiene que atravesar es el moco 

que protege al intestino con el cual el ooquiste del parasito no pude entrar en 

contacto directo con las vellosidades intestinales, pero este también tiene un método 

para degradar esta mucosidad la cual es que el esporozoito segrega proteinasa de 

cisteína la cual puede llegar a degradar la barrera y llegar a un contacto con los 

receptores del enterocito (Diaz-Lee et al., 2011). 

La transmisión ocurre por la ingestión de los ooquistes infecciosos, eliminados en 

las heces de un hospedador infectado (Power et al., 2003), los animales adultos que 

actúan como portadores asintomáticos posibilitan el mantenimiento de la infección, 

la transmisión ocurre a través de la ruta fecal-oral, pero la infección puede resultar 

mediante la ingestión de agua subterránea contaminada o alimento contaminado o 

por contacto con fómites (Quilez et al., 2013). 

Patogenia 

La destrucción de epitelios intestinales resulta en la reducción de vellosidades y 

microvellosidades, con hiperplasia de las criptas, Cryptosporidium rompe las 

uniones de las células epiteliales produciendo perdida de epitelio de absorción 

intestinal y de enzimas digestivas unidas a las membranas, alteración del transporte 

de nutrientes y electrolitos, disminución de absorción de la glucosa y aumento de la 

secreción de cloro (Klein, 2008). Las prostaglandinas alteran el transporte del 

cloruro de sodio, primariamente por estimulación del sistema nervioso entérico 

(Fayer et al., 2006). 
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C parvum causa la destrucción de microvellosidades, lo que resulta una mala 

absorción. El organismo se activa por el factor nuclear-KB (NF-KB) y otros sistemas. 

La activación de NF-KB induce la producción de citosinas y quimiocinas, como la 

interleucina-8, para desencadenar una reacción inflamatoria y anti-apoptótica de 

supervivencia, señales directamente en las células infectadas. C parvum induce la 

secreción de prostaglandina E2 (PGE2) en el lumen. La actividad de la enterotoxina, 

que produce la secreción de cloruro, se ha detectado en extractos de heces de los 

infectados terneros. C parvum induce la apoptosis en las células epiteliales. C 

parvum produce diferentes grados de atrofia de las vellosidades por un mecanismo 

desconocido, lo que produce la mala absorción (Xiao et al., 2007).  

Signos clínicos 

La infección puede ser asintomática o bien, producir diarrea a veces acompañada 

de vómito, dolores espasmódicos en el abdomen y fiebre en los hospedadores 

aparentemente sanos (Del Coco et al., 2008). Es caracterizada clínicamente por 

diarrea profunda y acuosa, a veces con secreciones mucoides teñidas con sangre, 

deshidratación, emaciación, anorexia, debilidad, letargia o tenesmo. La enfermedad 

es más severa y letal cuando se complica con otros enteropatógenos como 

Escherichia coli, Salmonella spp., Rotavirus o Coronavirus en hospedadores 

inmunodeprimidos. Cryptosporidium ha sido identificado como el segundo agente 

infeccioso más común de diarrea en becerros (Klein et al., 2009). 

Prevención y tratamiento 
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Las medidas para prevenir o eliminar la propagación de la infección deben ser 

dirigidas a eliminar o reducir el número de dichos estadios en el ambiente. El control 

constituye un desafío y su principal problema radica en la ausencia de medios 

efectivos para la prevención o tratamiento específico de la enfermedad (Fayer et al., 

2006). 

En la actualidad, no se dispone de fármacos satisfactorios capaces de prevenir o 

interrumpir el desarrollo del parasito. Han realizado investigaciones para evaluar la 

actividad de un gran número de agentes, ninguno ha sido consistentemente efectivo 

en ensayos controlados, en becerros experimentalmente infectados bajo 

condiciones controladas se han usado productos tales como (Xiao et al., 2004). 

El Lactato de halofuginona está probado como auxiliar en la prevención de la 

Criptosporidiosis. Este producto debe administrarse cada 24 horas durante los 

primeros 7 días de vida en la dosis recomendada por el laboratorio. No repercute 

en la ingesta de comida ni en la conversión alimenticia, además de dar como 

resultado un retraso en la infestación de Cryptosporidium y la eliminación de 

ooquistes se reduce (Trotz-Williams et al., 2005). La Halofuginona inhibe la 

excreción de ooquistes hasta 2 semanas de vida, pero la incidencia de la diarrea 

sólo se retrasa durante 3 días y no hay diferencia significativa en comparación con 

el grupo de control (Jarvie et al., 2005). Es uno de los fármacos actualmente 

disponibles para el tratamiento de la Criptosporidiosis bovina, pero se sabe que es 

relativamente tóxica y se debe tener cuidado de no exceder la dosis terapéutica. 
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El tratamiento con Decoquinato de sodio a 2.5 mg/kg pv/día, administrado a las 

becerras enfermas disminuye diarrea en un lapso de tres días y los animales pueden 

recuperarse en una semana (Lorenz et al., 2011).  

2.4 Complejo respiratorio bovino  

Las neumonías en becerras son de gran importancia económica debido a que se 

genera escasa inmunidad a los diferentes agentes infecciosos involucrados; por lo 

que los programas de vacunación contra estas enfermedades tienen efectos muy 

limitados. Además, la terapia con antibióticos es cara, y los animales que se 

recuperan de la infección, comúnmente presentan mal nivel de desarrollo 

(Esslemont y Kossaibati, 1999).  

Al igual que con otras enfermedades multifactoriales, la presentación y severidad 

de las neumonías en becerras se pueden atribuir a interacciones complejas entre 

diversos agentes infecciosos, factores ambientales, así como al estado 

inmunológico del animal (Ames, 1997). Los factores ambientales predisponentes a 

la presentación de neumonías en becerras lecheras son el estrés producido por la 

movilización de los animales, el alojamiento y su nutrición (Esslemont y Kossaibati, 

1999). 

Cuando se trata de brotes respiratorios en becerras lactantes el enfoque es 

identificar los patógenos virales y/o bacterianos más probables como causa (Stokka, 

2010).  Aunque diversos virus tales como PI3, sincitial respiratorio o IBR, así como 

micoplasmas (Mycoplasma bovis, M. dyspar), se consideran como agentes 

predisponentes a la presentación de las neumonías en becerras, puesto que 
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producen las lesiones pulmonares iniciales (Ames, 1997), generalmente los daños 

más severos son producidos por Pasteurella haemolytica biotipo A (Vestweber et 

al., 1990), Haemophilus somnus (Gogolewsky et al., 1989) y en menor grado, P. 

multocida (Gourlay et al.,1989). 

Los signos principales de la enfermedad incluyen descargas nasales, tos, fiebre, 

disnea, inapetencia y depresión. Los signos varían en la forma subclínica y severa, 

hasta provocar la muerte de la becerra (Snowder et al., 2006). 

Algunos autores consideran que la enfermedad tiene una mayor incidencia en 

animales nacidos durante otoño e invierno (Kiorpes et al., 1988; Waltner- Toews et 

al., 1986). La enfermedad afecta a becerras de uno a cinco meses de edad (Curtis 

et al., 1988), pero en otros estudios se ha encontrado que las becerras pueden verse 

afectadas por procesos neumónicos desde las dos semanas de edad, con mayor 

riesgo de enfermarse en la cuarta y quinta semanas de vida (Virtala et al., 1996) 

hasta la décima semana (Sivula et al., 1996). 

2.4.1 Rinotraqueritis infecciosa bovina (IBR) 

Rinotraqueritis infecciosa bovina es provocada por el Herpesvirus Bovino tipo 1 

(VHB- 1), miembro de la familia Herpesviridae, subfamilia Alfaherpesviridae, genero 

Varicellovirus (Babiuk et al., 1996). Las infecciones pueden producir muerte 

embrionaria, momificaciones, abortos, infertilidad y nacimiento de terneros débiles 

o muertos (Gasque, 2008) 
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El VHB- 1 se ha clasificado en 3 genotipos VHB-1.1, VHB-1.2 y VHB-1.3, que se 

asocian con RIB, vulvovaginitis pustular infecciosa/balanopostitis pustular infecciosa 

y enfermedad neurológica (Encefalitis) correspondientemente (Wentink et al., 1993). 

Se transmite a través de secreciones respiratorias, oculares y reproductivas de 

ganado infectado (Davis y Carmichael, 1973), en forma indirecta por el personal o 

equipo. Puede ser transmitido por el semen (Van Oirschot, 1995).  Todas las edades 

y razas de ganado son susceptibles a la infección respiratoria con HVB- 1, pero la 

enfermedad usualmente ocurre en animales mayores de seis meses de edad 

(Vilchis et al., 1985; Wentick et al., 1993). El hacinamiento y la mezcla de animales 

permiten la diseminación del virus (Magaña- Ubiña et al., 2005).  

El periodo de incubación varia de entre 2 y 6 días, con variaciones por la cantidad 

del virus, vía de entrada. Estado inmunológico del animal y del ambiente (Sossa et 

al., 1998).  Por vía nasal, se localiza en el tejido linfoide y células epiteliales de la 

mucosa del tracto respiratorio superior, en el cual se multiplica, donde después 

infecta el epitelio respiratorio donde las lesiones dependen de una infección 

bacteriana secundaria (Gillespie y Timoney, 1981). 

La enfermedad respiratoria cursa con inapetencia, depresión, fiebre (41°), 

secreciones óculo-nasales serosas con conjuntivitis y disnea. Cuando hay infección 

bacteriana secundaria, el exudado se presenta mucopurulento y forma 

pseudomembranas que se adhieren a la mucosa nasal, nasofaríngea y traqueal, por 

lo que estas adherencias pueden causar obstrucciones y muertes por asfixia (Neira, 

1986). 
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En becerros menores de 5 días de edad, el virus provoca lesiones más severas que 

en animales mayores (Ohmann et al., 1991). Los signos clínicos inician con disnea, 

lesiones necróticas en la mucosa oral, lengua, esófago y cavidades gástricas y sigue 

con diarrea, salivación excesiva y descarga nasal y lagrimal (Reed et al., 1973). Se 

presentan queratoconjuntivitis y ulceración corneal que puede evolucionar a una 

opacidad corneal (Arboleda et al., 1996). 

El diagnóstico de la enfermedad se realiza a partir del aislamiento sobre cultivos de 

células renales bovinas y la confirmación se hace mediante seroneutralización con 

anticuerpos específicos (Merchant y Packer, 1980; Mohanty y Duttas, 1983). 

 El tratamiento como en toda infección viral es de poco o ningún resultado, por lo 

que, lo más recomendado es la prevención con medidas de manejo y vacunas; pero 

se recomienda la aplicación de antibióticos, solo si hay infección bacteriana 

secundaria que pueda complicar el cuadro clínico (Blood et al., 1982). 

2.4.2 Virus Sincitial Respiratorio 

El Virus Respiratorio Sincitial Bovino (VRSB) es un es un Pneumovirus 

perteneciente a la familia Paramixoviridae, género Pneumovirus (Murphy et al., 

1995).  El virus se divide en dos subgrupos: A (con 7 cepas) y AB (con 5 cepas) 

(Gershwin et al., 2008). Es un neumovirus que se asocia a cuadros clínicos del tracto 

respiratorio bajo. Este afecta a becerros menores de 12 meses, pero en casos más 

severos a animales de 7 días a 5 meses de edad (Hagglund et al., 2006).  

Es llamado así debido a su efecto citopático característico en la formación de células 

sincitiales en el pulmón y que se relaciona con neumonías y otras patologías del 
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aparato respiratorio, provocando disminución en las ganancias de peso y 

producción láctea (Guitián et al., 1996; Pijoan y Chávez, 2003; Sanderson et al., 

2008). 

El periodo de incubación es muy corto, de 2 a 4 días, Como resultado el virus se 

difunde con rapidez, a través de aerosoles provenientes de las excreciones del 

tracto respiratorio (Valarcher y Taylor, 2007). 

La infección puede ser inaparente, no obstante puede estar asociada con 

enfermedad respiratoria aguda caracterizada por fiebre de 42° C en las etapas 

iniciales, llegando a un máximo a los 5 y 7 días y después disminuye a 40°-41° C 

(Bryson et al., 1991). Se muestra respiración rápida, descarga nasal y ocular, tos, 

anorexia, depresión, salivación, edema pulmonar severo y enfisema en becerros 

destetados (Olsen et al., 1984). 

En las lesiones macroscópicas se encuentran áreas multifocales de consolidación 

craneoventral aunadas a zonas multifocales de enfisema intersticial y presencia de 

exudado mucoso o mucopurulento en las zonas afectadas. De igual manera, en las 

lesiones histológicas observan algunos cuerpos de inclusión eosinofílicos 

intracitoplásmicos, células gigantes o sincitiales; los macrófagos y neutrófilos en los 

capilares se ven aumentados, hay migración hacia el lumen del alveolo seguido de 

hipertrofia y litosis en neumocitos tipo I y mayormente en Neumocitos tipo II 

produciendo fusión, degeneración y necrosis (Bryson et al., 1991). 

Para el diagnóstico de la enfermedad, la presencia de sincitos epiteliales a nivel 

bronquiolar o alveolar en el estudio histológico es sugestivo de BRSV, no obstante 
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las infecciones por virus parainflueza 3 o cuadros de bronconeumonía fibrinosa 

también pueden formar sincitios a nivel alveolar (Caswell y Williams, 2007). En un 

estudio se demostró la presencia del virus en las propias células sincitiales a través 

de inmunohistoquímica (Rivero et al., 2003). 

Radostits et al. (2007), mencionan que el control de BRSV se realiza a través de un 

manejo ambiental adecuado y administrando calostro de alta calidad y cantidad a 

los becerros y también recomiendan el uso de vacunas para el control de neumonía 

enzootica en becerros 

2.4.3 Parainfluenza tipo 3 (PI3) 

Este virus pertenece al género Paramixovirus de la familia Paramixoviridae, causa 

importantes infecciones respiratorias en bovino y ovinos jóvenes, por lo general 

afecta a animales de entre 2 semanas y 12 meses de edad (Khars, 1981). Es un 

virus envuelto, con genoma RNA helicoidal de cadena simple. Es hemoaglutinante 

y hemoabsorbente (Bagnis, 2000). 

La transmisión es por medio de aerosoles y el contacto directo entre animales 

enfermos y sanos. Esto se acentúa en condiciones de hacinamiento y mala 

ventilación (Van Drunen et al., 1999; Cabello et al., 2006).  

El virus inicia su replicación en las células epiteliales del tracto respiratorio superior, 

produciendo alteraciones morfológicas y funcionales en el aparato mucociliar, 

consecuentemente invaden el tracto respiratorio inferior afectando a las células del 

epitelio alveolar y bronquial, y principalmente los macrófagos alveolares. A manera 

que el virus condiciona el medio ambiente adecuado para la colonización de los 
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agentes oportunistas secundarios, los cuales terminan por manifestar los cuadros 

clínicos severos de la enfermedad, entre los cuales están la Pasteurella spp y 

principalmente Mannheimia haemolytica (Bagnis, 2000). 

El curso de la enfermedad varia de 4 a 12 días (Van Drunen et al., 1999). La 

infección puede provocar fiebre, descarga nasal serosa o mucoserosa, secreción 

ocular serosa o mucopurulenta, apatía, anorexia, tos, taquipnea seguida de 

expiración forzada, congestión de la mucosa respiratoria (Khars, 1981). 

Macroscópicamente hay una leve rinitis con secreción serosa o mucopurulenta, se 

observan áreas multifocales de colapso o consolidación en los lóbulos anteriores de 

los pulmones. Igualmente, en las lesiones histológicas, se pudiese observar 

hiperplasia del epitelio bronquial y bronquiolar, descamación del epitelio que 

ocluyen a los bronquiolos pequeños y los conductos alveolares, se presenta 

congestión de capilares con edema intersticial y alveolar extendido con la formación 

de membranas hialinas en los alveolos y parénquima (Kimberling, 1988). 

2.4.4 Pasteurelosis neumónica  

Pasteurella multocida y Mannheimia haemolytica son microorganismos que se 

aíslan frecuentemente de los procesos neumónicos de los rumiantes domésticos, el 

más común es el primero, que causa en ambos casos, la pasteurelosis bovina o 

fiebre de embarque, la cual es una enfermedad respiratoria generalmente fatal que 

se caracteriza por una pleuroneumonía fibrinosa grave, y que afecta principalmente 

a animales menores de un año recientemente transportados, o a becerros de 1 a 5 

meses de edad (Trigo, 1991; Pijoan et al., 1999).  
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P. multocida y M. haemolytica son flora normal del aparato respiratorio superior, que 

bajo ciertas condiciones de inmunosupresión se comportan como oportunistas y 

pueden invadir el tracto respiratorio inferior; un factor importante son los periodos 

prolongados de estrés, los cuales se asocian con una elevación del cortisol en el 

plasma, lo que origina un decremento en la función leucocitaria (Lo, 2001; Trigo, 

1987; González, 2002).  

Los principales signos clínicos que presentan los bovinos enfermos son: aumento 

en la frecuencia respiratoria, tos, descarga nasal y ocular, fiebre y pérdida del 

apetito, entre otras (Juárez, 2001; Trigo, 1991). 

2.4.4.1 Pasteurella multocida 

Es un bacilo gramnegativo, tiene antígenos capsulares (polisacáridos) y antígenos 

somáticos (lipolisacaridos) (Juárez, 2001). 

P. multocida se subdivide en cuatro subespecies, que incluye a Pasteurella 

multocida subs multocida, gallicida, septica y tigris. P. multocida se puede clasificar 

en cinco grupos capsulares: A, B, D, E y F, basándose en los diferentes 

polisacáridos de la cápsula (Vidhya et al., 2007; Boyce et al., 2000).   

La distribución geográfica es variable, los grupos B y E producen la septicemia 

hemorrágica, que afecta a los búfalos de agua y al ganado bovino en Asia, África y 

sur de Europa. Se ha demostrado que los grupos capsulares A y D afectan al 

ganado bovino en México (Boyce et al., 2000).  

Los biotipos A y D están relacionados con infecciones respiratorias, mientras que 

los B y E producen septicemia hemorrágica (Trigo, 1988). 
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Las lesiones producidas se relacionan principalmente con una bronconeumonía 

supurativa, caracterizada por áreas irregulares de consolidación en la región 

craneoventral. Si progresa la infección, los lobulillos afectados se unen para producir 

una consolidación lobular. La pleura puede presentar inflamación moderada con 

aspecto áspero, enrojecida con acumulación de exudado fibrinoso o fibrinopurulento 

amarillo grisáceo (Trigo, 1998; Jubb et al., 1985; Schiefer et al., 1989).  La 

bronconeumonía en bovinos frecuentemente se convierte en un proceso crónico y 

cuando se soluciona hay evidencias de cicatrización y abscesos (Trigo, 1998).  

Microscópicamente se observan cambios a nivel de la unión bronquiolo alveolar, los 

bronquios y los bronquiolos al inicio presentan inflamación aguda a base de 

neutrófilos en su luz y congestión en sus paredes, posteriormente los alveolos se 

encuentran congestionados y con exudado purulento y edema en su luz 

(Trigo,1998). 

2.4.4.2 Mannheimia haemolytica  

Es un bacilo gran negativo, de acuerdo con su morfología y su capacidad para 

fermentar la Arabinosa y Trehalosa, se divide en los biotipos A y T (Smith, 1961), 

en base a los antígenos de superficie se describen 16 tipos serológicos (Gentry et 

al., 1988).  En investigaciones subsecuentes, el número de serotipos reconocidos 

aumentó a 17 (Angen et al., 1998; Fodor y Varga, 1988) los serotipos 3, 4, 10 y 15 

asociados con el biotipo T y el resto con el biotipo A; las cepas no tipificables por 

HAI fueron clasificadas posteriormente por contra–inmunoelectroforesis, 

demostrándose nueve serogrupos adicionales (Angen et al., 1998). 
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En resultados obtenidos en estudios sobre hibridación ADN–ADN, propiedades 

bioquímicas y análisis genéticos, los serotipos T3, T4, TIO y T15, del biotipo T, 

fueron reclasificados como una especie separada que se denominó Pasteurella 

trehalosi (Sneath et al., 1990). Otros autores informaron sobre el aislamiento de P. 

haemolytica serotipo 17 (A17) (Younan y Fodor, 1995). 

En estudios de ribotipificación, electroforesis de enzimas multi–locus, secuenciación 

del gene 16S del ARNr e hibridación ADN–ADN, los serotipos de P. haemolytica A 

fueron reclasificados en el nuevo género Mannheimia. En consecuencia, los 

anteriores serotipos A de P. haemolytica (A1, A2, A5, A6, A7, A8, A9, A12, A13, 

A14, A16 y A17) fueron renombrados como Mannheimia haemolytica. El serotipo 11 

restante, que no está relacionado con Mannheimia haemolytica, se renombró como 

Mg (Zeccchinon et al., 2005; Lo, 2001; Highlander, 2001; Angen et al., 1998). 

De los 12 serotipos reconocidos de Mh, A1 y A2 son los más prevalentes en el 

mundo. Estos dos serotipos son los que con mayor frecuencia se aíslan de becerros 

(Wray y Thompson, 1971), el A1 se aísla más frecuentemente de lesiones 

neumónicas en los casos de MnB, aún cuando en bovinos sanos son más 

frecuentes los serotipos A1 y A2 en la nasofaringe (Frank y Smith, 1983). 

En los bovinos, por lo general, sólo se encuentran los serotipos A1 y A2, este último 

se asocia con la pasteurelosis neumónica más frecuentemente en ovinos que en 

bovinos (Burrows et al., 1993; Collin et al., 1987; Blanco- Viera et al., 1995). Estos 

dos serotipos son capaces de colonizar el tracto respiratorio superior de bovinos y 

ovinos y con frecuencia son especie–específicos en su capacidad de afectar el 
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tracto respiratorio inferior y producir enfermedad (Zeccchinon et al., 2005; 

Highlander, 2001). 

Se han identificado diversos mecanismos de patogenicidad a través de potentes 

antígenos, los cuales incluyen: una leucotoxina (Lkt) con actividad específica contra 

leucocitos; lipopolisacáridos (LPS), proteínas de membrana externa (PME), 

proteínas reguladas por hierro (PRH), fimbrias, enzimas (neuraminidasa, proteasas, 

metaloglicoproteasas), antígenos aglutinantes serotipo–específico y adhesinas; 

además de la cápsula y plásmidos de resistencia a antibióticos (Lo, 2001; Marciel 

et al., 2001; Jeyaseelan et al., 2002; Leite et al., 2002). 

Macroscópicamente, hay neumonía craneoventral con septos interlobulillares 

distendidos por edema y fibrina, área de necrosis coagulativa, congestión y pleuritis 

fibrinosa (Carlton y McGavin, 1995; Trigo, 1998). En casos crónicos se producen 

adherencias pleurales, fibrosis pulmonar y bronquiectasia (Carlton y McGavin, 

1995). 

Microscópicamente se aprecian áreas de necrosis coagulativa rodeadas por células 

alargadas (Macrófagos arremolinados), Ahora se conoce que son neutrófilos 

degenerados y algunos macrófagos. Los septos interlobulillares y alveolos 

presentan exudado constituido por edema, células inflamatorias y fibrina. La pared 

alveolar puede sufrir necrosis, en los vasos linfáticos de los septos y del tejido 

conectivo subpleural puede haber distensión, debido a edema y a tapones de fibrina; 

los bronquios y bronquiolos pueden tener exudado, pero sus paredes no; las arterias 

y venas muestran vasculitis, hemorragias perivasculares y trombosis (Jubb et al., 

1985; Carlton y Mcgavin, 1995; Trigo, 1998). 
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Para el tratamiento se han empleado una gran variedad de antimicrobianos que 

incluyen principalmente penicilinas, oxitetraciclina, trimetoprim/ sulfadoxina, 

ampicilina, tilmicosín, florfenicol y tulatromicina, y aunque todos ellos han 

demostrado eficacia, también se ha podido comprobar la resistencia contra 

peniclina, ampicilina, tetraciclina, sulfonamidas y tilmicosín en muchos aislamientos 

(Rice et al., 2008).  

Estudios se han enfocado a lograr la inducción de inmunidad local, mediante la 

liberación de antígenos a través de la mucosa, reduciendo así la colonización de la 

nasofaringe por parte del microorganismo (Rice et al., 2008),  ya sea mediante la 

expresión de antígenos en vectores virales, que facilitarían la replicación en el tracto 

respiratorio superior, o la administración oral de dichos antígenos encapsulados en 

microesferas de alginato (Rice et al., 2008; Bowersock et al., 1999) así como el 

desarrollo mediante ingeniería genética, de plantas para la expresión de antígenos 

de Mannheimia haemolytica, a fin de producir vacunas transgénicas comestibles 

(Lee et al., 2001) Estos antígenos derivados de plantas fueron inmunogénicos 

cuando se inyectaron en conejos y también mediante vacunas orales estimularon 

una respuesta inmune en la mucosa de becerros (Lo, 2008) 

2.4.5  Histophulus somni (Haemophilus somnus) 

Histophilus somni anteriormente conocido como Haemophilus somnus, es un bacilo 

gram-negativo, oxidasa positivo, pleomórfico, requiere de una atmósfera parcial de 

10 % de CO2 y no necesita factores de crecimiento (García-Delgado et al., 1977; 

Humpey y Stephens, 1983).  Se considera como el agente causal de la 

meningoencefalitis tromboembolica (METE) de los bovinos (Harris y Janzen, 1989). 
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El agente es responsable de otras enfermedades clínicas, como enfermedades 

respiratorias, problemas reproductivos, miocarditis, otitis, conjuntivitis, mastitis y 

poliartritis. La exposición a la bacteria está muy extendida y la infección puede 

producirse a través de las vías respiratorias a partir de las excreciones y secreciones 

urogenitales (Harris y Janzen, 1989). 

H. somni infecta el tejido vascular (vasos sanguíneos) y el endotelio de los órganos, 

causando inflamación, trombosis (formación de una obstrucción vascular) que 

interrumpe el suministro de sangre y provoca la muerte celular local. El H. somni 

patógeno o no patógeno está normalmente presente en los órganos genitales de los 

bovinos, tanto machos como hembras, y puede colonizar tanto el tracto respiratorio 

superior como el inferior. Si H. somni infecta los pulmones, la neumonía puede 

provocar una muerte rápida (Robert et al., 2020). 

Cuando el H. somni está implicado en una neumonía, a menudo se ve superado por 

los organismos Pasteurella. Si H. somni accede al torrente sanguíneo, se propaga 

por todo el cuerpo, una condición conocida como septicemia. La afectación del 

sistema nervioso central, que afecta al flujo sanguíneo de la médula espinal y el 

cerebro, da lugar a un síndrome conocido como Meningopatía. El síndrome 

respiratorio suele ir precedido de una infección primaria por patógenos víricos, y a 

veces los signos respiratorios van seguidos de la TEME (Robert et al., 2020). 

Los animales de todas las edades pueden estar infectados por H. somni, pero los 

bovinos de 6 meses a 2 años suelen ser los más afectados. El síndrome respiratorio 

se produce con mayor frecuencia en terneros, donde existe una alta concentración 

de animales y condiciones de estrés. Los signos clínicos incluyen fiebre alta, 
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depresión, disnea, secreción nasal y ocular, rigidez, postración y muerte, a veces 

un día después de la aparición de los signos (Robert et al., 2020). 

En las lesiones del aparato respiratorio se puede observar laringotraquietis 

necrótica, bronconeumonía supurativa y pleuritis fibrinosa (Stephens et al., 1981; 

Humphrey y Stephens, 1983; Harris y Janzen, 1989; Carlton y Mcgavin, 1995). 

Estas lesiones son similares a las que causa Mannheimia haemolytica, por lo que 

para su diagnóstico es necesario aislamiento bacteriano (Carlton y Mcgavin, 1995; 

Trigo, 1998).  

El control de la infección por Histophilus somni es posible, si se diagnóstica en las 

etapas tempranas de la enfermedad, con el uso de antibióticos apropiados 

(oxitetraciclina, penicilina, eritromicina o sulfonamidas) (Harris y Janzen, 1989). 

2.4.6 Micoplasmosis 

Los microorganismos del género Mycoplasma pertenecen a la clase Mollicutes, son 

los procariotas auto replicables más pequeños que existen en la naturaleza 

(Hayflick, 1965).  

Micoplasma bovis es el más patogénico (McCully y Brock, 1992). Es causal de la 

mastitis en vacas; produce artritis, otitismedia y neumonía en becerros y vaquillas, 

además de desórdenes genitales en toros y vacas (Sachse et al., 1993), así como 

abscesos subcutáneos (Behrens et al., 1996) y queratoconjuntivitis (Janardhan et 

al., 2010).  

El microorganismo puede ser transmitido por el consumo de leche contaminada 

(Bower, et al., 2003), por secreciones respiratorias y genitales, o de manera 
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indirecta a través de agua o alimentos, u fómites (Maunsell et al., 2011). El ganado 

infectado elimina el microorganismo a través de las vías respiratorias durante 

meses, e incluso años, actuando como reservorio de la infección (Pfützner, 1990), 

esta infección crónica desempeña un papel critico en la epidemiologia de la 

enfermedad, especialmente en la mantención de la enfermedad dentro del hato y 

en la exposición a hatos libres (Maunsell et al, 2011). 

En la neumonía se pueden observar signos como fiebre, taquipnea, descara nasal, 

tos e inapetencia (Hermeyer et al., 2012). También ha sido reportado como agente 

causal de otitis media en becerras, la enfermedad se ha presentado de 4-10 días 

de edad y en un rango de 4-18 meses. Esta puede ser unilateral o bilateral, se puede 

encontrar exudado purulento en el canal auditivo y pabellón auricular, cabeza 

ladeada, parálisis facial. Y puede progresar a una otitis interna y meningitis, que se 

caracteriza por ataxia, recumbencia, nistagmos, opistótonos y muerte (Walz et al., 

1997). 

 Las lesiones macroscópicas incluyen, áreas multifocales de atelectasia en la 

porción craneoventral que pueden evolucionar a áreas de consolidación (Trigo, 

1998). Y microscópicamente hay bronquitis y bronquiolitis mucopurulenta, necrosis 

y una respuesta inflamatoria intersticial, esto puede progresar a un cronicidad 

caracterizada por hiperplasia linfoide peribronquial (Carlton y McGavin, 1998; Trigo, 

1998). 

 El diagnostico se basa en la identificación de los microorganismos de las 

secreciones o tejidos, por métodos como: Cultivo, ELISA, y PCR (McAuliffe et al., 

2003).  
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Son susceptibles a antibióticos como: florfenicol, linosamidas macrólidos y 

tetraciclinas que interfieren con las proteínas (Maunsell et al., 2011). 
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3 MATERIALES Y MÉTODOS 

El estudio se desarrolló del 01 de diciembre del 2021 al 30 de enero de 2022, en un 

establo del municipio de Matamoros en el Estado de Coahuila; éste se localiza a 

una altura de 1100 msnm. Entre los paralelos 26° 17' y 26° 38' de latitud norte y los 

meridianos 103° 18' 103° 10' de longitud oeste (INEGI, 2009). 

Se utilizó el calostro de primer ordeño de vacas primíparas y multíparas de la raza 

Holstein Friesian dentro de las primeras 24 h después del parto. Inmediatamente 

después de la colecta, se determinó la densidad de este producto, utilizando un 

calostrómetro (Biogenics Inc., Mapleton, Or., USA ®), a una temperatura de 22°C al 

momento de la medición. El calostro se colocó en bolsas de plástico Ziploc ® de 

26,8 x 27,3 cm (dos L por bolsa) y se congeló a -20°C hasta el suministro a las 

becerras. 

Se registraron las enfermedades, tratamientos y mortalidad de las crías nacidas en 

los meses de diciembre y enero. Además, de los tratamientos utilizados para 

restablecer la salud de los animales. 

Entre las 24 y 48 horas de vida después del nacimiento se obtuvieron muestras de 

sangre de la vena yugular de cada becerra en tubos Vacutainer ® la cual se dejó 

coagular a temperatura ambiente hasta la separación del suero. La lectura del suero 

se realizó en un refractómetro (Vet 360, Reichert Inc. ®) se empleo como variable 

la proteína sérica para medir la transferencia de inmunidad pasiva hacia las 

becerras. 
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Las enfermedades que se registraron para determinar la salud de las becerras serán 

diarreas, neumonías, otitis, conjuntivitis, cólico; además, se registró la mortalidad. 

El registro fue a partir del nacimiento hasta los 60 días de vida, la clasificación de 

las crías con diarrea se realizó mediante la observación de la consistencia de las 

heces, heces normales corresponde a crías sanas y becerras con heces semi-

pastosas a líquidas se catalogaron como crías enfermas. En relación a la 

clasificación de los problemas respiratorios las crías con secreción nasal, lagrimeo, 

tos y elevación de la temperatura superior a 39,5 °C se consideraron enfermas, si 

no presentaron lo anterior fueron crías sanas. 

Para la estimación de los costos se consideró el precio de los productos utilizados 

en los protocolos de tratamientos contra las enfermedades, además, del costo de la 

mortalidad de las crías. 

El análisis estadístico se realizará mediante estadística descriptiva. 
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4 RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 

En relación a los resultados observados para animales enfermos de diarrea (Figura 

2), se muestra que la mayor incidencia de este padecimiento se encuentra entre los 

días 3 al día 15 después del nacimiento. Larson y Tyler (2005), identificaron que la 

mayoría de los casos de diarrea se encontraban entre los terneros de 0 a 4 semanas 

de edad y se concentraron entre los terneros de 0 a 2 semanas de edad.  

Aich et al. (2007), mencionan que E. coli enterotoxigénica afecta a animales 

mayores de 4 días y el Coronavirus en animales entre 4 y 14 días. Mientras que, 

Fossler et al. (2004) comentan que Salmonela afecta a animales entre 7 y 10 días. 

Geurden et al. (2005) observaron que, Criptosporidium parvum a afecta a terneras 

menores de 1 mes de edad, aislándose en 44% de los casos de diarrea. 

 

Figura 2. Distribución de becerras enfermas de diarrea de 0-60 días. 

En relación a los resultados para becerras enfermas de neumonía (Figura 3), se 

muestra la distribución de las becerras enfermas, se observó que la mayor 
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incidencia de este padecimiento se encuentra entre los días 9 al día 25 después del 

nacimiento.  Se ha descrito que la neumonía afecta a becerras de dos a cinco meses 

de edad (Curtis et al., 1988), Sin embargo, en estudios más recientes se ha 

encontrado que las becerras pueden verse afectadas por procesos neumónicos 

desde las dos semanas de edad, con mayor riesgo de enfermarse en la cuarta y 

quinta semanas de vida (Virtala et al., 1996), hasta la décima semana (Sivula et al., 

1996). Estudios realizados en Tijuana corroboraron que las becerras lecheras 

corren mayor peligro de contraer neumonía después del primer mes de edad (Pijoan 

et al., 2003). 

 
Figura 3. Distribución de becerras enfermas de neumonía de 0-60 días. 

La distribución de las becerras muertas (Figura 4), se muestra que la mayor 

incidencia de este padecimiento se encuentra entre los días 9 al día 15 después del 

nacimiento. Se ha estimado que el 75% de la mortalidad temprana de los becerros 
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en los rebaños lecheros es causada por la diarrea aguda en el período predestete 

y también, una enfermedad comúnmente reportada en el animal joven y sigue 

siendo una causa importante de productividad y pérdida económica para los 

productores de ganado y también una causa de alta morbilidad y mortalidad en la 

industria ganadera en todo el mundo (Uhde et al., 2008; Bartels et al., 2010). 

 
Figura 4. Distribución de becerras muertas de 0-60 días 

Los resultados para la mortalidad y morbilidad (Cuadro 3) en becerras lactantes 

ocasionado por diarrea. Estudios de salud en becerros posterior al destete en 

Estados Unidos de Norte América, reportaron morbilidad por diarrea de 23.9% y 

27.2% durante las primeras 8 semanas de vida (USDA, 2008).  
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Cuadro 3.  Morbilidad y mortalidad con evento de diarrea en becerras Holstein en 
lactancia. 

Variables  Porcentaje Costo 
tratamiento/becerra 

Día 

Costo por 
evento $ 

Total de becerras del 
estudio 

1072 100%   

Total de becerras con 
evento de diarrea 

771 71.92%   

Días de tratamiento 
totales 

2984  25.87 77,196.08 

Promedio días en 
tratamiento 

3.87    

Mínimo días en 
tratamiento 

1    

Máximo días en 
tratamiento  

12    

Mortalidad 72 9.34% 6000 432,000.00 
Total $    509,196.00 

 

En el cuadro 3, se muestra la mortalidad y morbilidad en becerras lactantes 

ocasionado por neumonía. La neumonía se suele asociar con el periodo 

postdestete, en esta etapa el síndrome respiratorio causa el 50,4% de las muertes. 

Sin embargo, en el periodo de lactancia, es responsable del 21,3% de los 

fallecimientos (USDA, 2002).  

Estudios hechos en Estados Unidos en becerros antes del destete tuvieron un 

estimado de 8,9% hasta un 12,4% de morbilidad respiratoria en becerros (USDA, 

2008). Por otra parte, Virtala et al (1996), reportan que la mortalidad de los 

problemas respiratorios es de 4 a 20%. 
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Cuadro 4. Morbilidad y mortalidad con evento de neumonía en becerras Holstein en 
lactancia. 
Variables  Porcentaje Costo 

tratamiento/becerra 
día 

Costo por 
eventos $ 

Total de becerras del 
estudio 

1072 100 %   

Total de becerras con 
evento de neumonía 

24 2.24 %   

Días de tratamiento 
totales 

88  46.08 4,055.04 

Promedio días en 
tratamiento 

3.67    

Mínimo días en 
tratamiento 

1    

Máximo días en 
tratamiento  

10    

Mortalidad 5 20.83 % 6000 30,000.00 

Total $    34,055.04 

 

En cuanto a la relación de una infección mixta (cuadro 5). Los síndromes digestivo 

y respiratorio, constituyen los problemas de salud más frecuentemente observados 

en las crianzas artificiales de becerras. Tanto el síndrome diarrea como las 

afecciones respiratorias, demandan erogaciones suplementarias por concepto de 

tratamientos, cuidado adicional de la becerra y muertes prematuras. Además, estos 

síndromes inducen pérdidas a largo plazo, que se manifiestan por un retraso en la 

edad al primer servicio y primer parto. Los problemas de salud del ternero son en 

su mayoría síndromes infecciosos de naturaleza multifactorial (Waltner-Toews et al., 

1986). 
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Cuadro 5. Morbilidad y mortalidad con evento de diarrea + neumonía en becerras 
Holstein en lactancia. 
Variables  Porcentaje Costo 

tratamiento-
becerra  

Día 

Costo por 
evento $ 

Total de becerras del estudio 1072 100 %   
Total de becerras con evento 
de diarrea + neumonía 

147 13.71 %   

Días de tratamiento totales 1095  71.95 78,785.25 
Promedio días en tratamiento 7.46    
Mínimo días en tratamiento 4    
Máximo días en tratamiento  15    
Mortalidad 23 15.65 % 6,000 138,000.00 
Total $    216,785.25 
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5 CONCLUSIONES 
 

El presente estudio de campo, nos permite concluir que las enfermedades diarreicas 

y neumónicas afectan la salud de las becerras lecheras lactantes. Se detectó un 

71.2%, 2.24 % y 13.71% de prevalencia de crías con evento de diarrea, neumonía 

y diarrea más neumonía respectivamente, lo que genera pérdidas económicas por 

mortalidad y tratamiento con un valor de $ 760,036.37 en la población evaluada. Es 

importante concluir que las pérdidas económicas por mortalidad generada por las 

enfermedades pueden incrementarse, debido a que, de 1072 becerras, 942 

registraron evento de enfermedad que pudiera incrementar las tasas de mortalidad. 

Por lo tanto, se recomienda realizar otras investigaciones sobre los patógenos que 

ocasionan enfermedades en las becerras y la resistencia a antibióticos por parte de 

los mismos. Aunado a esto, se sugiere el buen desarrollo de la historia clínica de 

cada animal, para que así, no haya perdidas por malos diagnósticos. 
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